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La pancreatite aigue reste parfois mortelle. Si sa physiopathogenie est mieux comprise, son traitement 

est pourtant encore uniquement symptomatique. Le suivi radiologique, des formes graves, 

est realise par la tomodensitometrie abdominale, qui guide les ponctions bacteriologiques et les drainages 

percutanes. Les resultats des necrosectomies suivies d’irrigation et de drainage, indiquees dans les formes 

symptomatiques des surinfections de la necrose pancreatique et peripancreatique, se sont ameliores, 

en raison du caractere plus tardif de ces procedures dans revolution du processus necrotique, 

et de I’usage recent des voies d’abord mini-invasives. 
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L e diagnostic de pancreatite aigue 
est fait en presence d’une douleur 
abdominale aigue evocatrice asso- 
ciee a une elevation de la lipasemie, supe- 
rieure a 3 fois la normale (N) dans les 
48 heures suivant le debut des symptomes. 1 

Diagnostic positif 

Signes cliniques 

La douleur est presente dans la quasi- 
totalite des cas, de localisation epigas- 
trique, transfixiante ou ir radiant dans les 
deux hypocondres. Elle s’installe de 
maniere rapidement progressive et per- 
manente, et atteint son maximum d’in- 
tensite en quelques heures ; elle peut 
durer plus de 24 heures. 

Des signes cliniques aspecifiques peu- 
vent etre presents : 

- l’ileus (70 a 90 % des cas) se traduit par 
des nausees, des vomissements, un arret 
des matieres et des gaz ; 

- une fievre generalement moderee est 
frequente ; 

- des signes generaux, hypotension arte- 
rielle, tachycardie, defaillance d’organe, 
confusion traduisent la gravite de la pan- 
creatite ; 

- les signes de Cullen (ecchymoses 
periombilicales) et de Grey-Turner 
(ecchymoses des flancs) sont evocateurs 
mais rares (3 %) ; 

- a l’examen abdominal, une defense epi- 
gastrique est frequente mais inconstante. 

Signes biologiques 

Le dosage de la lipasemie a une sensibi- 
lite (94 %) et une specificite (96 %) 


superieures a celles de l’amylasemie (83 
et 88 % respectivement). De plus, l’ele- 
vation de la lipasemie, qui atteint un 
maximum en 24 a 48 heures, persiste 
plus longtemps que celle de l’amylase- 
mie. Un taux a 3 fois la normale est admis 
comme valeur seuil significative pour ces 
deux enzymes. Le dosage isole de la lipa- 
semie est considere comme suffisant 
pour le diagnostic. Le taux serique de la 
lipasemie n’est pas correle a la severite 
de la pancreatite aigue. 

La mesure du trypsinogene de type 2 
sur bandelette urinaire peut permettre 
d’eliminer, en urgence, l’hypothese d’une 
pancreatite aigue en raison de sa forte 
valeur predictive negative (99 %). 

Apport de I’imagerie 

Le diagnostic de pancreatite aigue est 
porte devant l’association douleur et 
hyperlipasemie superieure a 3 fois la nor- 
male. Ainsi pose, il ne necessite aucun 
examen d’imagerie. L’imagerie n’est 
realisee en urgence qu’en cas de doute 
diagnostique, ou apres 48 ou 72 heures 
devolution pour juger de la gravite de la 
pancreatite. L’examen de reference est 
alors la tomodensitometrie (TDM) abdo- 
minale avec injection de produit de 
contraste iode (v. p. 214). 

L’echographie abdominale, systema- 
tique, permet principalement la recher- 
che de principe d’une lithiase vesiculaire 
ou choledocienne. 

L’imagerie par resonance magnetique 
(IRM) permet une excellente visualisa- 
tion de la glande pancreatique et d’even- 
tuelles anomalies canalaires. Cependant, 


elle n’a pas sa place dans le diagnostic de 
pancreatite aigue en pratique courante 
mais peut utilement remplacer la TDM en 
cas d’allergie aux produits de contraste 
iodes ou d’insuffisance renale. 

Diagnostic etiologique 

Les deux causes les plus frequentes de 
pancreatite aigue sont l’alcoolisme et la 
lithiase biliaire (pres de 80 % des cas). 
Environ 20 % des pancreatites aigues ont 
done des causes plus rares qu’il convient 
de rechercher (v. encadre p. 2 12). 2 

L’interrogatoire, element fondamental 
du diagnostic etiologique, precise : 

- la presence, le nombre, la gravite et la 
prise en charge de poussees anterieures 
de pancreatite aigue ; 

- le contexte, prise recente de boissons 
alcoolisees, antecedents de calculs vesi- 
culaires connus, de colique hepatique ou 
d’ictere febrile, etat infectieux precedant 
la poussee, prise de traitement medica- 
menteux en cours, affections connues 
(maladie de Crohn, mucoviscidose, infec- 
tion par le virus de l’immunodeficience 
humaine, ...), traumatismes (meme 
anciens) ; 

- les antecedents familiaux de pancrea- 
tite aigue, l’existence d’une hypertrigly- 
ceridemie connue. 

Recherche d’une cause biliaire 

Les arguments cliniques en faveur 
d’une origine lithiasique sont l’age supe- 
rieur a 50 ans, le sexe feminin (2 fois plus 
frequent), le surpoids, l’absence d’alcoo- 
lisme chronique, les antecedents fami- 
liaux de lithiase biliaire et les antece- 
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dents de symptomes biliaires (colique 
hepatique ou cholecystite). Les argu- 
ments biologiques sont les perturbations 
des tests hepatiques contemporains de la 
poussee douloureuse, evocateurs d’une 
migration lithiasique, avec une elevation 
des alanine aminotransferases supe- 
rieure a 3 fois la valeur normale, parfois 
tres elevee (50 N) , dont la valeur predic- 
tive positive est de 95 % mais la sensibi- 
lite faible (48 %) en raison, souvent, d’un 
retard du dosage par rapport aux pre- 
miers signes. 3 La cholestase et l’ictere ne 
surviennent secondairement que si le 
calcul reste obstructif sans passer la 
papille. 

Le diagnostic radiologique de lithiase 
biliaire repose principalement sur l’echo- 
graphie abdominale. Cependant, si la 
sensibilite de l’echographie abdominale 
est de 90 % en cas de lithiase vesiculaire, 
elle diminue a la phase precoce de la pan- 
creatite aigue (67 %) du fait de l’ileus, et 
n’est que de 30 % pour la lithiase chole- 
docienne. II est done utile de renouveler 
l’echographie avant toute autre explora- 
tion. 1 La presence d’un sludge vesiculaire 
(microcristaux sedimentant dans la vesi- 
cule) est d’interpretation difficile, car il 
peut se former chez un malade a jeun 
depuis plusieurs jours. 

La cholangio-IRM permet de recher- 
cher de fagon non invasive les calculs 
choledociens avec une sensibilite et une 
specificite superieures a 90 % pour le 
diagnostic de calcul choledocien de plus 
de 3 mm de diametre. Elle detecte aussi 
les anomalies canalaires congenitales 
comme le pancreas divisum. 

La presence de minicalculs (< 3 mm), 
voire de boue biliaire, de diagnostic plus 
difficile, est habituellement detectee par 
l’echoendoscopie realisee a distance de 
la poussee de pancreatite aigue, dont la 
sensibilite et la specificite sont proches 
de 100 % pour detecter les calculs de la 
voie biliaire principale et superieure a 
96 % pour les minicalculs vesiculaires. 

Enfin, le tubage duodenal ou le preleve- 
ment de bile choledocienne lors d’une 
cholangiopancreatographie retrograde 
endoscopique (CPRE) peuvent etre reali- 


ses a la recherche de microcristaux qui 
temoignent de la lithogenicite de la bile. 

Recherche d’une cause 
alcoolique 

La quasi-totalite des pancreatites aigues 
alcooliques compliquent une pancreatite 
chronique sous-jacente, soit debutante et 
jusque-la asymptomatique, soit deja pre- 
cedemment responsable de symptomes 
(poussees anterieures de pancreatite 
aigue, douleurs, amaigrissement, pseudo- 
kystes, stenose biliaire...), 4 qui sont 
recherches a l’interrogatoire. Une 
consommation alcoolique chronique pro- 
longee, generalement de plus de 10 ans et 
plus de 100 g d’alcool par jour, est neces- 
saire a son developpement. 2 Avant les 
symptomes cliniques et radiologiques 
(calcifications pancreatiques) de la pan- 
creatite chronique, le diagnostic peut etre 
difficile et repose principalement sur l’in- 
terrogatoire et les stigmates biologiques 
d’alcoolisme chronique (macrocytose, 
elevation du taux des gammaglutamyl- 
transferases [GGT]), ainsi que sur les 
lesions « precoces » aujourd’hui plus sou- 
vent detectees par la wirsungo-IRM et 
l’echoendoscopie que par la pancreato- 
graphie retrograde. 

Recherche d’autres causes 

Le dosage de la triglyceridemie (qui 
doit etre de plus de 10 g/L pour etre incri- 
minee) et de la calcemie permet de 
rechercher les causes metaboliques. Les 
causes iatrogeniques (pancreatite aigue 
postoperatoire ou post-CPRE) et post- 
traumatiques sont facilement eliminees 
par l’interrogatoire. Un contexte infec- 
tieux associe doit faire evoquer une ori- 
gine virale, un contexte de pathologie 
auto-immune dans les antecedents, une 
pancreatite auto-immune (dans les faits 
souvent absent). Les causes medicamen- 
teuses sont a rechercher systematique- 
ment par l’interrogatoire. 

II faut ensuite eliminer une pathologie 
tumorale pancreatique, souvent difficile a 
diagnostiquer a la phase aigue du fait des 
remaniements inflammatoires justifiant 
souvent de retarder les explorations. 


C’est 1’IRM abdominale avec sequences 
de bili-IRM qui est aujourd’hui le premier 
examen pour rechercher une tumeur 
souvent de petite taille obstruant le canal 
pancreatique (tumeur endocrine, tumeur 
intracanalaire papillaire et mucineuse ou 
adenocarcinome pancreatique. . .). L’echo- 
endoscopie plus invasive est ensuite 
necessaire si le diagnostic etiologique 
n’est pas pose. Elle recherche les anoma- 
lies canalaires pancreatiques et les 
tumeurs de petite taille. 

Dans environ 10 % des cas apres le 
bilan initial, aucune cause n’est iden- 
tifiee. 

Formes evolutives 

Pancreatites aigues benignes 

Les pancreatites aigues sont, dans 80 % 
des cas, benignes, oedemateuses, et ont 
une evolution rapide spontanee (quelques 
jours) vers la guerison, sans douleur resi- 
duelle ni sequelle pancreatique. Nean- 
moins, toute pancreatite aigue doit etre 
hospitalisee en service specialise (hepato- 
gastroenterologie, voire chirurgie diges- 
tive), afin de surveiller une evolution pos- 
sible dans les premiers jours vers une 
forme compliquee. Une reevaluation Cli- 
nique quotidienne est necessaire. 

Pancreatites aigues severes 

Les pancreatites aigues sont, dans 20 % 
des cas, graves, necrosantes, et evoluent 
schematiquement en deux phases : 

- la premiere correspond a une activation 
des phenomenes inflammatoires respon- 
sables d’un syndrome de reponse inflam- 
matoire systemique, qui peut entrainer 
un choc hemodynamique, une insuffi- 
sance renale, une defaillance respiratoire 
par oedeme pulmonaire lesionnel, des 
manifestations neuropsychiatriques 
(« encephalopathie pancreatique » 
[essentiellement troubles confusionnels 
et desorientation temporo-spatiale], dont 
la frequence est de 3 a 30 % ; regressives 
avec la guerison de la pancreatite aigue) , 
des troubles metaboliques ou acido- 
basiques necessitant une reanimation 
efficace ; ►►► 
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Physiopathologie 

En 1856, Claude Bernard suggerait 
deja que le reflux biliaire dans le 
canal pancreatique principal 
pouvait causer une pancreatite 
aigue et, en 1901, Eugene Opie 
montrait par I’autopsie que 
I’impaction d’un calcul biliaire dans 
la papille etait responsable de 
pancreatite aigue. Les mecanismes 
unissant les causes cliniques de 
pancreatite aigue et les 
phenomenes intracellulaires 
pancreatiques actuellement connus 
sont encore mal elucides. 

Les travaux experimentaux ont 
montre, depuis plus de 20 ans, que 
I’etape cle declenchant la 
pancreatite aigue est I’activation 
anormale du trypsinogene en 
trypsine active, par clivage d’un 
peptide retrouve dans les urines 
(try psi nogen activation peptide 
[TAP]) au sein de la cellule 
pancreatique acinaire, par 
depassement de differents 
mecanismes physiologiquement 


protecteurs. La trypsine activee 
active a son tour d’autres pro- 
enzymes (proelastase, 
procarboxypeptidase) synthetisees 
dans la cellule acinaire et 
physiologiquement destinees a etre 
activees dans la lumiere digestive 
pour participer a la digestion des 
aliments. Cela peut conduire a 
I’autodigestion de la glande 
pancreatique et des tissus 
avoisinants, observee dans les 
formes severes de pancreatite 
aigue. La necrose precoce des 
capillaires pancreatiques, dont 
temoigne le non-rehaussement de 
la glande pancreatique par le 
contraste intraveineux injecte lors 
de la tomodensitometrie, contribue 
a la necrose glandulaire par 
ischemie. 

Parallelement, une reaction 
inflammatoire, avec synthese de 
nombreux mediateurs 
(interleukines 1,6,8, tumour 
necrosis factor [TNF], radicaux 
libres) par I’activation des cellules 
de I’inflammation (macrophages, 
leucocytes et lymphocytes) et des 
cellules endotheliales, se 
declenche et contribue a la genese 
d’un syndrome de reponse 


inflammatoire systemique, a 
I’origine des defaillances viscerales 
hemodynamique, renale, 
respiratoire avec syndrome de 
detresse respiratoire aigue. Ces 
defaillances viscerales constituent, 
dans les premieres semaines 
devolution des pancreatites aigues 
severes, la cause principal de 
mortalite et necessitent la prise en 
charge de ces patients en 
reanimation. 

La necrose de la glande 
pancreatique et des tissus gras 
extrapancreatiques, induite par les 
enzymes pancreatiques 
anormalement activees a I’interieur 
meme du tissu pancreatique, 
conduit aux complications intra- 
abdominales qui peuvent relever 
d’un traitement chirurgical, 
radiologique interventionnel ou 
endoscopique. 

La surinfection des zones de 
necrose constitue un tournant dans 
revolution de la pancreatite aigue. 
Elle complique seulement les 
formes necrosantes de pancreatite 
aigue et resulte principalement 
d’une alteration de la barriere 
intestinale avec translocation 
bacterienne des germes digestifs 


qui sont le plus frequemment 
trouves. Cette surinfection 
contribue a (’aggravation de la 
reponse inflammatoire systemique 
et a I’apparition des defaillances 
viscerales. Elle est en cause dans 
50 a 80 % des deces. Cette 
necrose tissulaire intra-abdominale 
peut leser le tube digestif, soit par 
agression directe, soit par atteinte 
des vaisseaux de I’intestin et 
conduire a des necroses digestives 
avec peritonite de diagnostic 
difficile chez ces patients 
generalement sedates et ventiles 
en reanimation. L’ atteinte 
vasculaire peut conduire a la 
constitution de pseudo-anevrismes 
arteriels, dont la rupture est source 
d’hemorragies digestives, intra- 
abdominales ou exteriorisees par 
les drains, souvent cataclysmiques. 
devolution de la necrose tissulaire 
peut conduire a la constitution de 
pseudo-kystes formes par 
I’accolement des organes de 
voisinage et une reaction 
fibrineuse conduisant a la 
formation, apres la 6 e semaine 
devolution, d’une paroi limitant le 
pseudo-kyste (depourvue 
d’epithelium). Des abces 


►►► - la seconde phase survient apres 
quelques jours devolution; elle est mar- 
quee par revolution de la necrose pancrea- 
tique parenchymateuse et des coulees 
necrotico-inflammatoires extrapancrea- 
tiques, dont le risque majeur est la sur- 
infection. 

La surinfection de la necrose pan- 
creatique et des coulees necrotico- 
inflammatoires extrapancreatiques sur- 
vient dans 20 a 40 % des pancreatites 
aigues necrosantes, 5 le plus souvent 
apres 1 a 3 semaines devolution, et est 


responsable de 50 a 80 % des deces. Plus 
tardive, affectant les pseudo-kystes, elle 
conduit a la formation d’abces pancrea- 
tiques. Cette infection survient le plus 
souvent par translocation bacterienne 
(germes digestifs parfois multiples et 
infections fungiques) au travers de la 
paroi intestinale, fragilisee par l’instabi- 
lite tensionnelle et l’eventuel jeune pro- 
longs, mais d’autre portes d’entree 
(catheters notamment) sont possibles. 
Elle doit etre recherchee systematique- 
ment chez tout malade septique dont 


l’etat clinique s’aggrave ou dont les mar- 
queurs biologiques s’elevent (proteine C- 
reactive, polynucleose, procalcitonine). 
Des prelevements bacteriologiques mul- 
tiples (hemocultures, examen cytobac- 
teriologique des urines, prelevements 
bronchiques) et une ponction des zones 
de necrose et des coulees guidee au 
mieux par tomodensitometrie, ou a 
defaut par echographie, doivent etre 
realises afin de prouver cette infection, 
parfois diagnostiquee par la presence de 
bulles gazeuses au sein des collections 


212 


LA REVUE DU PRATICIEN VOL 61 

Fevrier 201 1 


TOUS DROITS RESERVES - LA REVUE DU PRATICIEN 


pancreatiques ou extra- 
pancreatiques peuvent egalement 
se former necessitant un drainage, 
le plus souvent percutane, 
radioguide. 

Causes des pancreatites 
aigues 

La lithiase biliaire est 

responsable de plus de 40 % des 
pancreatites aigues. Le risque, 
ajuste sur I’age et le sexe des 
patients ayant une lithiase biliaire, 
de developper une pancreatite 
aigue est evalue entre 6 et 15 pour 
mille patients-annees. La petite 
taille des calculs (< 5 mm) les 
rendant susceptibles de migrer a 
travers le canal cystique dans la 
voie biliaire principale est un 
facteur de risque (odds ratio: 4,5). 
L’alcool, deuxieme cause de 
pancreatite aigue en France (la 
premiere dans certains pays), est a 
I’origine de 35 a 40 % de 
pancreatites aigues. Un alcoolisme 
important (> 150 g d’alcool/j) et 
prolonge est generalement 
necessaire pour developper un 
pancreatite aigue qui temoigne 
dans 90 % des cas d’alterations du 
parenchyme pancreatique par des 
lesions de pancreatite chronique 
passees ou a venir. La pancreatite 
aigue est plus frequente chez 


I’homme mais, a consommation 
alcoolique equivalente, de 
frequence egale dans les deux 
sexes. 

Les pancreatites aigues 
iatrogeniques sont causees par 
un acte therapeutique invasif sur le 
pancreas, ou par un medicament 
pancreatotoxique. 

- Une pancreatite aigue complique 
0,4 a 1 ,5 % des cholangio- 
pancreatographies retrogrades 
endoscopiques (CPRE) 
diagnostiques et 1 ,6 a 5,4 % des 
CPRE therapeutiques (associees a 
une sphincterotomie et des 
manoeuvres endocanalaires 
biliopancreatiques) et constitue la 
premiere cause de mortality de 
cette procedure. La chirurgie 
abdominale sus-mesocolique peut 
provoquer une pancreatite aigue 
par traumatisme direct du 
pancreas. La chirurgie cardiaque 
avec circulation extracorporelle, la 
lithotripsie extracorporelle biliaire, 
I’embolisation arterielle 
radiologique dans le systeme 
cceliaque ou splanchnique, le 
drainage biliaire percutane 
transhepatique sont d’autres 
causes de pancreatite aigue. Les 
traumatismes abdominaux et 
pancreatiques (a ventre ouvert ou 
ferme) constituent 20 % des 


causes de pancreatite aigue chez 
I’enfant. 

- Les medicaments pancreato- 
toxiques le plus frequemment en 
cause sont la 6-mercaptopurine et 
I’azathioprine, la didanosine (contre 
le virus de I’immunodeficience 
humaine), et de nombreux autres 
medicaments (k fichier Pancreatox*). 
Les pancreatites aigues 
metaboliques sont causees par 
I’hypertriglyceridemie et 
I’hypercalcemie. Seules les 
hypertriglyceridemies majeures de 
plus de 8 a 10 g/L provoquent des 
pancreatites aigues et sont 
responsables de moins de 5 % des 
pancreatites aigues. Elies peuvent 
s’integrer dans les dyslipidemies 
de type I, IV ou V ou dans d’autres 
deficits enzymatiques. Les anti- 
proteases des tritherapies anti-VIH 
pourraient egalement les favoriser. 
L’hypercalcemie est une cause de 
pancreatite aigue, principalement 
observee dans les cas d’hyper- 
parathyroidie ou d’insuffisance 
renale chronique terminale. 

Les pancreatites aigues 
infectieuses peuvent etre virales 
(oreillons, hepatite B, 
cytomegalovirus, herpes simplex II 
et varicelle-zona), bacteriennes 
(salmonellose, leptospirose, 
legionnellose...), fungiques 


(aspergillose) ou parasitaires 
(toxoplasmose, cryptosporidiose, 
ascaridiose). 

La pancreatite auto-immune, 

affection recemment individualisee, 
peut se manifester par des 
poussees de pancreatite aigue 
generalement benignes ou par des 
formes pseudotumorales. Elle 
s’integre parfois dans un contexte 
auto-immun (lupus, thyroTdite, 
Sjogren...). 

Les anomalies canalaires 
pancreatiques regroupent les 
causes congenitales de pancreatite 
aigue (pancreas divisum, pancreas 
annulaire, choledochoceles, 
diverticules duodenaux 
peripapillaires) et les anomalies 
acquises des canaux (stenoses 
benignes postinflammatoires ou 
chirurgicales, stenoses malignes 
par tumeurs endocrines, tumeurs 
intracanalaires papillaires et 
mucineuses, adenocarcinomes du 
pancreas et metastases intra- 
pancreatiques). • 

F. Paye declare n’avoir aiicun conflit 
d’interets. 


* Banque de donnees informatisee 

PANCREATOX 

Accessible aupres de 

biour@chusa.jussieu.fr 
ou michel.biour@sat.aphp.fr 

Tel.: 01 43 47 54 69. 


visibles a la tomodensitometrie, et de 
permettre son traitement. 

Les pseudo-kystes sont une complica- 
tion plus tardive de la pancreatite aigue. 
Ils correspondent a l’organisation et a la 
liquefaction des coulees de necrose. Ils 
surviennent dans 10 a 50 % des pancrea- 
tites aigues graves, dans un delai de 
5 jours a 6 semaines. Leur evolution se 
fait vers la regression spontanee dans 
50 % ces cas, parfois apres plusieurs 
mois devolution. Ils peuvent etre 
responsables de douleurs, de surinfec- 


tion, de rupture, d’hemorragie ou de 
compression symptomatiques des orga- 
nes de voisinage. 

Uhemorragie , complication grave, 
peut etre interne, intraperitoneale ou 
intrakystique, favorisee par les troubles 
de la coagulation ; elle est due le plus sou- 
vent a une erosion arterielle par la 
necrose d’origine pancreatique. 

Les atteintes digestives sont diverses 
mais plus rares ; elles sont dues, souvent, 
a une defaillance d’organe associee 
(ulceres multiples du deuxieme duode- 


num, parfois hemorragiques, colites 
ischemiques, fistules internes, externes, 
communiquant avec la plevre) , ou reali- 
sent un tableau de peritonite (perfora- 
tion duodenale, grelique, biliaire ou 
colique, stenose digestive sequellaire 
apres guerison de la pancreatite aigue). 

L’atteinte cutanee, exceptionnelle, se 
manifeste sous forme de tumefactions 
sous-cutanees, douloureuses, erythema- 
teuses diffuses. Ces lesions de panni- 
culite sont parfois associees a une 
atteinte articulaire entrant dans le cadre 
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d’une cytosteatonecrose systemique ou 
maladie de Weber-Christian. 

Des sequelles pancreatiques peuvent 
apparaitre a distance, apres guerison des 
phenomenes inflammatoires initiaux, 
sous la forme d’une insuffisauce pancrea- 
tique exocrine avec steatorrhee ou d’un 
diabete denovo. • 


M. Tavernier et F. Paye declarant n ’avoir aucun conflit 
d’interets. 


summary Acute pancreatitis: positive 
and etiological diagnosis, progressiv forms 

The diagnosis of acute pancreatitis is based on the 
association of an acute abdominal pain with raised level of 
seric lipase exceeding three fold the normal value during 
the first 48h following pain occurrence. The main causes 
are biliary lithiasis and chronic alcoholism. Oedematous 
pancreatitis resume in a few days whereas severe 
necrotizing pancreatitis may require long staining and 
complex medico-surgical management. 

resume Pancreatite aigue: diagnostics 
positif et etiologique, formes evolutives 

Le diagnostic de pancreatite aigue est pose devant une 
douleur abdominale aigue evocatrice associee a une 
elevation de la lipasemie superieure a 3 fois la normale 
dans les 48 heures suivant le debut des symptomes. Les 
causes les plus frequentes sont la lithiase biliaire et 
I’alcoolisme chronique. Les formes oedemateuses 
regressent en quelques jours sans sequelle. Les formes 
severes necrosantes justifient une prise en charge medico- 
chirurgicale longue et complexe. 
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L e diagnostic d’une pancreatite 
aigue est clinique et biologique. 
L’imagerie ne joue pas de role 
important dans le diagnostic positif de 
cette affection, mais a, en revanche, un 
role cle a plusieurs etapes de la prise 
en charge des patients. Les quatre 
roles principaux tenus par l’imagerie 
sont le diagnostic etiologique, le dia- 
gnostic de gravite, le diagnostic des 
complications et la prise en charge the- 
rapeutique de certaines des complica- 
tions de la maladie. 


Diagnostic etiologique 

Les deux principals causes de pan- 
creatite aigue, responsables a elles 
deux de 85 a 90 % des pancreatites 
aigues, sont la consommation alcoo- 
lique et la lithiase vesiculaire. 

Dans les deux cas, l’imagerie peut 
apporter des elements du diagnostic 
etiologique, notamment dans le dia- 
gnostic de calcul vesiculaire (fig. 1), 
pour lequel une echographie abdomi- 
nale est l’examen le plus accessible, 



FIGURE 1 


Echographie abdominale. Deux calculs vesiculaires declives, hyperechogenes, 
avec cones d’ombre posterieurs. La paroi vesiculaire est peu epaissie (fetes de fleches), mesuree 
par les curseurs A a 2 mm, temoignant de I’absence de cholecystite. 
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avec une sensibilite et une specificite de 
l’ordre de 90 % . 

L’echographie abdominale doit etre 
realisee dans les 24 premieres heures du 
diagnostic a la recherche de calculs vesi- 
culaires et d’un calcul enclave dans le 
choledoque, dont la prise en charge the- 
rapeutique est une urgence. 

Elle permet egalement de rechercher 
des signes d’hepatopathie chronique, 
d’hypertension portale ou de pancreatite 
chronique en faveur d’une origine alcoo- 
lique de la maladie. 

La radiographie de l’abdomen sans pre- 
paration est obsolete dans le diagnostic de 
pancreatite aigue. Parfois, on observe des 
cas « historiques » de pancreatite chro- 
nique calcifiante severe (fig. 2), le plus 
souvent de fagon fortuite sur une radio- 
graphie realisee pour une autre raison. 

La tomodensitometrie (TDM) abdomi- 
nale est tres performante pour le diag- 
nostic de calcifications pancreatiques en 
cas de pancreatite chronique calcifiante. 

En revanche, elle ne detecte qu’environ 
50 % des calculs vesiculaires ou de la voie 
biliaire principale. Si l’association d’une 
echographie et d’une tomodensitometrie 
abdominales ne permet pas la detection 


d’un calcul de la voie biliaire principale, on 
doit discuter la realisation d’une echo- 
endoscopie ou d’une cholangio-IRM (ima- 
gerie par resonance magnetique) , surtout 
si la symptomatologie est en faveur d’une 
migration lithiasique ou d’un obstacle de 
la voie biliaire principale. 

D’autres causes, plus rares, peuvent etre 
mises en evidence par l’imagerie, a dis- 
tance de l’episode aigu : variantes anato- 
miques (pancreas divisum, par cholangio- 
IRM), pancreatite auto-immune (par 
TDM ou IRM). 

Diagnostic de gravite 

Le role majeur de l’imagerie est de clas- 
ser la gravite de la pancreatite aigue en 
fonction des anomalies morphologiques. 
Les pancreatites aigues sont classees en 
deux types : 

- pancreatite oedemateuse ou intersti- 
tielle, peu a moderement severe, 80 % 
des cas ; 

- pancreatite necrotico-hemorragique, 
severe, 20 % des cas ; ce sont celles qui 
sont associees a une defaillance visce- 
rale et a des complications locales 
(necrose, infection ou formation de 
pseudo-kystes). 1 


L’echographie n’est pas la methode 
retenue pour cette evaluation, car le pan- 
creas est parfois mal visualise en cas de 
pathologie inflammatoire de la graisse 
peripancreatique, de meme echostruc- 
ture ; la necrose pancreatique est difficile 
a apprecier et l’ileus reflexe peut mettre 
en defaut l’analyse du pancreas. 

La tomodensi- 
tometrie abdomi- 
nale est l’examen 
de reference pour 
evaluer la gravite 
et les complica- 
tions des pan- 
creatites aigues, 
du fait de son 
excellente reso- 
lution spatiale et de sa reproductibilite. La 
tomodensitometrie doit etre faite apres 
injection de produit de contraste 2 afin 
d’evaluer le rehaussement de la glande 
pancreatique et de depister les zones de 
pancreas non rehaussees (necrose pan- 
creatique). Les signes tomodensitome- 
triques de pancreatite aigue associent, a 
un degre divers en fonction de la gravite 
de la maladie, un elargissement diffus ou 
focal de la glande pancreatique ►►► 


web 



Ecoutez I’interview 
de J. Oazejust sur 
www.larevuedupraticien.fr 
Vous y trouverez aussi 
la phototheque Pancreatite 
aigue. 




FIGURE 2 


Radiographie 
de I’abdomen sans 
preparation de face 
debout. Multiples 
calcifications 
pancreatiques situees 
dans I’aire pancreatique 
entre le bord droit de L2 
et la 12 e cote gauche 
(fleches). 


FIGURE 3 


Coupe axiale 
de tomodensitometrie 
abdominale au temps 
arteriel. Elargissement 
diffus de la glande 
pancreatique, avec moins 
bonne visualisation des 
lobules pancreatiques. 

II s’y associe une 
densification moderee de 
la graisse peripancreatique 
(*) et un epanchement le 
long du fascia prerenal 
anterieur gauche (fleche). 
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FIGURE 4 


Coupe axiale de tomodensitometrie abdominale sans injection. 

Densification de la graisse peripancreatique (*). Le parenchyme hepatique (F) 
est hypodense par rapport a la rate (R). Cela est en faveur d’une steatose 
hepatique (en rapport avec I’alcoolisme chronique chez ce patient). 


FIGURE 5 


Coupe axiale de tomodensitometrie abdominale. Epanchement 
liquidien de la gouttiere parietocolique droite (fleche). 


FIGURE 6 


Coupe axiale de tomodensitometrie abdominale. Necrose 
caudale du pancreas (*) evaluee entre 30 et 50 % de la glande, done au 
minimum 4 points dans la classification CTSI. II s’agit d’une pancreatite de 
severite moyenne. CTSI : computed tomography severity index. 


FIGURE 7 


Coupe axiale de tomodensitometrie abdominale. Abces 
intrapancreatique: multiples bulles d’air intrapancreatiques, materialise par les 
fleches blanches. 


FIGURE 8 


Coupes axiales de tomodensitometrie abdominale chez un 
meme patient realisees a 8 jours d’intervalle. A) Collection retrorenale 
droite (*) secondaire a une organisation d’une coulee liquidienne apres 


pancreatite aigue grave. B) Controle de cette meme collection apres pose 
de deux drains par voie chirurgicale (fleches). 


FIGURE 9 


Coupe axiale de tomodensitometrie abdominale au temps 
arteriel. Faux anevrisme rompu situe sur une branche arterielle d’une arcade 
duodeno-pancreatique (*). Par ailleurs, coulee de necrose organisee en 
pseudo-kyste dans le flanc gauche. 


FIGURE 10 


Coupe axiale de tomodensitometrie abdominale apres 
injection de produit de contraste au temps portal. Pancreatite aigue, 
avec coulee liquidienne en avant du rein gauche, le long du fascia prerenal 
anterieur gauche (*). Complication vasculaire a type de thrombose de la veine 
splenique (fleche blanche). 


FIGURE 11 


Coupes axiales de tomodensitometrie abdominale chez un 
meme patient realisees a 6 mois d’intervalle. A) Trois jours apres le 
debut des signes cliniques et biologiques d’une pancreatite aigue: coulee 
peripancreatique (fleches). B) Six mois apres le precedent: pseudo-kyste 
prepancreatique (*), en lieu et place de « I’ancienne coulee de necrose ». 
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Inflammation pancreatique 


Necrose pancreatique 

A 

Pancreas normal 

0 pt 

Pas de necrose 

0 pt 

B 

Elargissement focal ou diffus 
de la glande pancreatique 

1 pt 

^ 30 % 

2 pts 

C 

Densification de la graisse 
peripancreatique 

2 pts 

30-50 % 

4 pts 

D 

Collection unique 

3 pts 



E 

Au moins deux collections 

ou une collection contenant des bulles d’air 

4 pts 

> 50 % 

6 pts 


La colonne concernant « I’inflammation pancreatique » est la classification de Balthazar (de A a E). 

Le Computed tomography severity index (CTSI) est cote de 0 a 10, en trois stades: pancreatite peu severe 
si CTSI de 0 a 3; pancreatite moderement severe si CTSI de 4 a 6; pancreatite grave si CTSI de 7 a 10. 


►►► (fig. 3), une densification de la 
graisse peripancreatique (fig. 4) , des collec- 
tions liquidiennes peripancreatiques le long 
des fascias pararenaux anterieurs, dans les 
gouttieres parieto-coliques (fig. 5) ou dans 
Tamere-cavite des epiploons. 3 

Plusieurs classifications radiologiques ont 
ete proposees pour evaluer la severite de la 
maladie. 4,6 Actuellement, la classification la 
plus utilisee est celle de Balthazar modifiee, 4 
appelee index de severite tomodensitome- 
trique ou computed tomography severity 
index (CTSI, v. tableau). II s’agit de l’asso- 
ciation de la classification de Balthazar a 
revaluation du degre de necrose pancrea- 
tique. La classification initiale de Balthazar 
en 5 stades (A a E) comprenait Tinflamma- 
tion pancreatique (et peripancreatique) . 
Revaluation etait basee sur Taspect du pan- 
creas, la presence ou non d’anomalies de la 
graisse peripancreatique, de coulees de 
necrose ou de collections. Le degre de 
necrose (fig. 6), facteur pronostique impor- 
tant, a ete ajoute a la classification CTSI, qui 
est cotee de 0 a 10. Trois stades decoulent 
de cette classification : pancreatite peu 
severe si le CTSI est de 0 a 3, pancreatite 
moderement severe si le CTSI est de 4 a 6, 
pancreatite grave si le CTSI est de 7 a 10. La 
principale critique emise a l’encontre de 
cette classification est l’absence d’analyse 
des complications extrapancreatiques, dont 
le role pronostique est pourtant majeur 


(p. ex. epanchement pleural, ascite, compli- 
cations vasculaires, complications paren- 
chymateuses ou atteinte du tube digestif) . 5 

La necrose pancreatique apparait entre 
48 et 72 heures apres le debut des symp- 
tomes. II ne faut done pas realiser la tomo- 
densitometrie immediatement apres le 
diagnostic, mais 2 a 3 jours apres le debut 
des symptomes. Si elle est faite trop tot, le 
risque est de minimiser la gravite de la 


pancreatite en ne decelant pas la necrose 
pancreatique. 

La tomodensitometrie doit etre faite en 
urgence en cas de signes de gravite Cli- 
nique (abdomen chirurgical, syndrome 
febrile, etat de choc hemodynamique), 
biologique (score de Ranson superieur a 2 
a l’admission), ou en cas de doute diag- 
nostique avec une autre pathologie 
(p. ex. ulcere perfore). 

Diagnostic des complications 

Les complications des pancreatites 
aigues visibles en imagerie sont de deux 
ordres, precoces et tardives. Les compli- 
cations precoces sont rares mais graves, 
tandis que les complications tardives 
sont frequentes mais moins severes. 

Les complications precoces peuvent 
etre infectieuses (surinfection de coulees 
liquidiennes, formation d’un abces pan- 
creatique [fig. 7], ou collection abdominale 
[fig. 8]), ou vasculaires (faux anevrisme 
arteriel [fig. 9]) avec ses complications 
propres en cas de rupture, ou thrombose 
veineuse [fig. 10]). Lextension de la 
necrose pancreatique fait egalement par- 
tie des complications precoces. La tomo- 
densitometrie est l’examen de ►►► 


POINTS CLES 

G Le diagnostic positif ne se fait pas a I’imagerie. 

Q L’imagerie aide au diagnostic etiologique, de gravite et des complications. 

Q La gravite s’evalue a 48-72 heures par tomodensitometrie injectee selon 
la classification CTSI. 

Q Piege 1 : la necrose apparart au moins 48 a 72 heures apres les signes cliniques, 
done il ne faut pas realiser la tomodensitometrie trop precocement au risque 
de minorer la gravite. 

G Piege 2: ne pas se passer de I’echographie a 24 heures, car les calculs vesiculaires 
ne sont visibles que dans 50 % des cas a la tomodensitometrie. 

O En cas de complication infectieuse, penser a realiser une ponction-aspiration ou un 
drainage percutane des coulees liquidiennes ou des collections suspectes. 

Q En cas d’hemorragie par rupture d’un faux anevrisme arteriel, le traitement de choix 
est I’embolisation d’hemostase sous guidage radiologique. 
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FIGURE 12 


Coupe axiale de tomodensitometrie abdominale. Atrophie 
du corps et de la queue du pancreas (fleches), chez un patient aux antecedents 
de pancreatite aigue et pseudo-kyste dans le hile splenique (*). 


FIGURE 13 


Coupes axiales de tomodensitometrie abdominale. 

A) Surinfection (fleches blanches) d’un pseudo-kyste chez un patient ayant 
une pancreatite chronique (calcifications intrapancreatiques). B) Ce pseudo- 
kyste surinfecte a erode les parois de I’artere splenique. Un faux anevrisme 
a ete cree et est responsable d’une hemorragie digestive: fuite active de 
produit de contraste (*). C) L’artere splenique a ete catheterisee selectivement, 
puis des coils ont ete introduits pour occlure cette artere et empecher 
le saignement. 


FIGURE 14 


Coupe axiale de tomodensitometrie abdominale. Collection 
prepancreatique infectee, drainee par voie radiologique. 
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FIGURE 15 


Arteriographie chez un meme patient, expliquant le role de I’embolisation 
de part et d’ a utre du faux anevrisme. A) Catheterisme selectif de I’artere mesenterique superieure 
pour occlusion d’une branche aux depens de laquelle s’etait developpe un faux anevrisme. 

B) Catheterisme du tronc coeliaque, puis de I’artere gastro-duodenale, qui est occluse egalement. 

Le faux anevrisme etait alimente par une branche de I’artere mesenterique superieure et par une branche 
de I’artere gastro-duodenale: arcade duodeno-pancreatique. 
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►►► choix pour le diagnostic de ces 
complications. L’injection de produit de 
contraste au temps arteriel est indispen- 
sable pour objectiver une fuite active 
et localiser l’origine du saignement. 6 
Certaines hemorragies ne se demas- 
quent qu’au temps portal, il est neces- 
saire de realiser une seconde helice a ce 
temps. 

Les complications tardives sont domi- 
nees par les pseudo-kystes, qui survien- 
nent dans les zones de coulees de necrose 
initiale (fig. 11), et l’atrophie parenchy- 
mateuse (fig. 12). Les pseudo-kystes 
volumineux peuvent comprimer les orga- 
nes de voisinage et etre responsables de 
deux types de complications graves, mais 
rares a moyen et long terme : l’erosion 
d’une paroi arterielle, creant un faux ane- 
vrisme (qui peut se compliquer d’une 
hemorragie digestive en cas de rupture) ; 
une surinfection a distance du pseudo- 
kyste (fig. 13). En pratique, l’evolution la 
plus frequente d’un pseudo-kyste est la 
regression spontanee. 

Radiologie interventionnelle 

Les complications infectieuses des 
pancreatites aigues sont frequemment 
pauci-symptomatiques. Lorsque la sur- 
infection d’une coulee liquidienne ou 
d’une collection est suspectee, une ponc- 
tion a l’aiguille fine permet de confirmer 
le diagnostic. 

Les collections abdominales, qu’elles 
soient precoces et infectieuses, ou les 
pseudo-kystes qui apparaissent a distance 
avec leurs complications propres (com- 
pression des organes de voisinage, notam- 
ment le tube digestif, ou surinfection), 
peuvent etre drainees par voie percuta- 
nee radiologique sous guidage tomodensi- 
tometrique (fig. 14) ou echographique en 
fonction de leur localisation et de l’expe- 
rience du radiologue. 

En cas de rupture de faux anevrisme 
arteriel, le traitement de choix de l’hemor- 
ragie est l’embolisation d’hemostase du 
vaisseau en cause, qui controle l’hemorra- 
gie dans 67 a 100 % des cas. Le geste 
consiste a realiser une arteriographie 
selective de la branche arterielle ou est 
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FIGURE 16 


Arteriographie de I’artere splenique. A) Un faux anevrisme est detecte (longue fleche 
blanche), en rapport avec I’erosion arterielle due a un pseudo-kyste pancreatique, responsable 
d’un refoulement des arteres au contact (courtes fleches blanches). B) Controle apres embolisation, 
les coils dans I’artere splenique sont materialises par les 3 fleches blanches (en pre- et post-origine 
du faux anevrisme : technique du sandwich). 


situe le faux anevrisme, puis a exclure ce 
dernier par occlusion de l’artere de part et 
d’autre (fig. 15 et 16), pour eviter la reprise 
en charge arterielle a contre-courant, ou 
par des anastomoses. Parfois, l’introduc- 
tion de coils dans le pseudo-anevrisme est 
realisee, mais cette technique d’embolisa- 
tion, a risque de rupture iatrogene du sac 
anevrismal, n’est pas realisee en premiere 
intention. En cas de faux anevrismes mul- 
tiples ou de grande faille, une embolisation 
par coils introduits dans le/les faux ane- 
vrismes completee par l’embolisation de 
l’artere en cause peut etre faite. En l’ab- 
sence d’acces a une salle de radiologie 
interventionnelle et en seconde intention, 
le traitement peut etre une ligature chirur- 
gicale du faux anevrisme. 


Lensemble de ces traitements par voie 
radiologique est realise sous anesthesie 
locale. 

Conclusion 

Le recours a l’imagerie est imperatif en 
cas de pancreatite aigue pour etablir de 
diagnostic de gravite de la maladie. La 
tomodensitometrie abdominale avec 
injection est la methode de reference. 
Elle permet egalement de depister les 
complications, notamment infectieuses 
et vasculaires, et de guider le traitement, 
qu’il soit conservateur ou non. • 


J. Cazejust declare n’avoir aucun conflit d’interets. 


summary Radiological management 
of acute pancreatitis 

The radiological management of acute pancreatitis is well 
codified. The positive diagnosis of acute pancreatitis is 
based on clinical and biological signs. However, imaging 
helps for in diagnosing severity and complications. The 
etiological diagnosis should strive to detect gallstones by 
an abdominal ultrasound to be performed within 24 hours 
of onset of symptoms. The severity is assessed at 
48-72 hours per scanner after contrast media injection, 
according to the classification CTSI. It is important to 
avoid the two following pitfalls: realising the scanner too 
early, which could be falsely reassuring because necrosis 
of the pancreatic parenchyma appears at least 48 to 
72 hours after onset of clinical signs, and dispense with 
ultrasound at 24 hours, because the gallstones are visible 
only in 50% of the scanner. Imaging helps to manage 
some complications of acute pancreatitis: in case of 
infectious complications, remember to perform a needle 
aspiration or percutaneous drainage of fluid collections; 
in case of haemorrhage from rupture of a false aneurysm, 
the treatment of choice is embolization for hemostasis 
under radiological guidance. 

resume Imagerie de la pancreatite aigue 

La prise en charge radiologique des pancreatites aigues est 
tres bien codifiee. Le diagnostic positif d’une pancreatite 
aigue n’est pas a I’imagerie; en revanche, I’imagerie aide 
au diagnostic etiologique de gravite et des complications. 
Le diagnostic etiologique doit s’acharner, en urgence, a 
depister un calcul biliaire, par une echographie abdominale 
qui doit etre realisee dans les 24 heures suivant le debut 
des symptomes. La gravite s’evalue a 48-72 heures par 
tomodensitometrie injectee selon la classification CTSI. 
Deux ecueils sont a eviter: realiser la tomodensitometrie 
trop precocement - elle pourrait etre faussement 
rassurante, car la necrose du parenchyme pancreatique 
apparait au moins 48 a 72 heures apres le debut des 
signes Clinique-; et se passer de I’echographie a 
24 heures, car les calculs vesiculaires ne sont visibles que 
dans 50 % des cas a la tomodensitometrie. L’imagerie a sa 
place dans la prise en charge des complications des 
pancreatites aigues: en cas de complication infectieuse, 
penser a realiser une ponction aspiration ou un drainage 
percutane des coulees liquidiennes ou des collections 
suspectes; en cas d’hemorragie par rupture d’un faux 
anevrisme arteriel, le traitement de choix est I’embolisation 
d’hemostase sous guidage radiologique. 
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L a mortality globale de la pancrea- 
tite aigue est de 5 %, mais peut 
atteindre 47 % en cas de forme 
grave avec defaillance multiviscerale. 1 II 
est done necessaire de pouvoir predire la 
gravite d’une pancreatite et d’orienter les 
patients vers une structure adaptee. La 
pancreatite aigue grave est definie par la 
survenue d’une defaillance d’organe 
et/ou la survenue d’une complication 
locale a type de necrose, d’abces ou de 
pseudo-kyste. 2 

Evaluation de la gravite 

Les criteres de gravite lies au terrain 
sont a rechercher en premier lieu ; ils 
comprennent l’age superieur a 80 ans, 
l’existence d’une obesite (indice de 
masse corporelle > 30), d’une insuffi- 
sance renale chronique ou d’une autre 
insuffisance d’organe preexistante. 

Des scores specifiques ont ete develop- 
pes afin de predire la severite de la pan- 
creatite aigue. Les plus connus sont ceux 
de Ranson et d’lmrie (v. tableau). Cepen- 
dant, ces scores ne peuvent etre utilises 
qu’apres la 48 e heure devolution de la 
pancreatite. Avec une valeur seuil a 3, 
leur sensibilite pour predire une forme 
grave sont respectivement de 76 et 61 % 
et leur specificite de 70 et 85 %} 

D’autres scores existent, non specifi- 
quement devolus a la pancreatite aigue, 
en particulier le score APACHE II (acute 
physiology and chronic health evalua- 
tion). Ce score permet une evaluation du 
pronostic au jour le jour, des l’admission 
du patient. II elimine une forme grave 


SCORES DE RANSON ET D’lMRIE 


Score de Ranson (1 point par item) 


A I’admission ou au moment du diagnostic 


Age > 55 ans 
Globules blancs > 16 G/L 
Glycemie > 1 1 mmol/L (sauf diabete) 
LDH > 350 U/L (1 ,5 N) 

ASAT > 250 U/L (6 N) 


Durant les 48 premieres heures 


Baisse hematocrite > 1 % 

Ascension uree sanguine > 1 ,8 mmol/L 

Calcemie < 2 mmol/L 

Pa0 2 < 60 mmHg 

Deficit en bases > 4 mmol/L 

Sequestration liquidienne estimee > 6 L 

Score d’lmrie (1 point par item) 

Age > 55 ans 

Globules blancs > 15 G/L 
Glycemie > 10 mmol/L (sauf diabete) 

LDH > 600 U/L (3,5 N) 

Uree sanguine > 16 mmol/L 
Calcemie < 2 mmol/L 
Pa0 2 < 60 mmHg 
Albuminemie < 32 g/L 
ASAT > 1 00 U/L (2N) 

D’apres la ref. 1. 

ASAT : aspartate aminotransferase ; LDH : 
lacticodeshydrogenases ; N: valeur normale. 


lorsqu’il est inferieur a 10 a la 24 e heure 
apres l’admission, et predit l’absence de 
deces s’il reste inferieur a 10 durant les 
3 premiers jours (valeur pronostique 
positive 93 %). Enfiu, d’autres scores non 
specifiques existent, tels que le MODS 
(multi organ dysfunction score), ou le 
SOFA (sequential organ failure assess- 
ment). Ces scores sont utilises chez les 
patients hospitalises en reanimation et 
leurs performances, quand ils sont appli- 
ques aux pancreatites, sont equivalentes 
a celles des scores specifiques. 

Des criteres biologiques uniques plus 
simples sont egalement utilisables. La 
proteine C-reactive (CRP) au seuil de 
150 mg/L peut aiusi etre utilisee (sensibi- 
lite = specificite = 80 %), mais la encore 
avec un delai de 48 heures par rapport au 
debut des symptomes. 3 

La procalcitouine plasmatique (PCT), 
utilisee dans les 24 heures suivant l’ad- 
mission, est un bon marqueur predictif 
de severite des pancreatites aigues au 
seuil de 0,5 ng/mL (sensibilite 72 %, spe- 
cificite 86 %), et du risque de developper 
une necrose infectee (sensibilite = 80 % , 
specificite = 91 %). 3 

D’autres marqueurs de gravite existent, 
comme le trypsinogene et le peptide acti- 
vates de la trypsine [TAP] urinaires, le 
taux plasmatique d’iuterleukines 6 et 8, 
mais ils ne sont pas utilises en pratique 
courante. 4 

Enfin, la severite de la pancreatite est 
egalement appreciee sur les images 
tomodensitometriques (TDM) realisees 
dans les 48 a 72 heures apres le debut des 
symptomes ( v . p. 214). 

Fiualement, en pratique courante, une 
defaillance viscerale doit etre systemati- 
quement recherchee, et, sa presence jus- 
tifie a elle seule le passage en reanima- 
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tion. Cette recherche doit etre effectuee 
de fagon pluriquotidienne durant les 
48 premieres heures. 

Apres 48 heures devolution, les 
malades a risque sont definis sur la base 
d’un score de Ranson ou d’lmrie superieur 
ou egal a 3, d’une CRP ^150 mg/mL, 
d’une PCT > 0,5 ng/mL, d’un index de 
severite TDM ^ 4 ou d’un terrain particu- 
lar. Ces patients necessitent un suivi Cli- 
nique renforce, biologique et radiologique 
a la recherche d’une complication locale 
ou d’une defaillance d’organe, necessitant 
un passage en reanimation. 

Traitement medical 

Formes benignes 

Les pancreatites aigues benignes 
represented 80 % des pancreatites 
aigues et leur evolution est souvent rapi- 
dement favorable. La tomodensitometrie 
ne doit pas etre renouvelee en l’absence 
d’aggravation du patient. 

Le traitement de la pancreatite aigue 
benigne n’a pas evolue depuis la confe- 
rence de consensus de 2001. Le traite- 
ment actuel reste done symptomatique 
et comprend la reequilibration hydro- 
electrolytique, l’analgesie et les antieme- 
tiques. 

La reequilibration hydro-electrolytique 
est essentielle en cas de pancreatite 
aigue, les patients ayant souvent une 
deshydratation extracellulaire du fait de 
l’ileus reflexe et des vomissements. Cette 
deshydratation peut entrainer une hypo- 
volemie et reduire la microcirculation, 
conduisant a une augmentation des com- 
plications locales et systemiques. 6 La 
mise en place d’une sonde d’aspiration 
naso-gastrique n’est necessaire qu’en cas 
de vomissements importants. Un jeune 
est prescrit du fait des douleurs et de l’in- 
tolerance digestive initiale frequente. 
Une realimentation orale est possible 
48 heures apres la disparition des dou- 
leurs, lorsque la lipasemie est inferieure 
a 3 fois la valeur normale. Une alimenta- 
tion artificielle enterale ou parenterale 
n’est pas necessaire si la reprise de l’ali- 
mentation se fait avant le 7 e jour. 


La douleur doit etre evaluee et traitee. 
La morphine est l’antalgique de choix 
pour les douleurs importantes. Les deri- 
ves salicyles sont contre-indiques en rai- 
son du risque de saignement et de l’even- 
tualite d’un geste interventionnel 
ulterieur. Les anti-inflammatoires non 
steroidiens ne sont pas recommandes en 
raison de leurs effets secondaires. Le 
paracetamol doit etre utilise avec pre- 
caution chez les patients alcooliques. 

La prevention de la maladie thrombo- 
embolique est recommandee a titre sys- 
tematique. Les traitements inhibiteurs 
de la secretion pancreatique (somatosta- 
tine et analogues) et l’antibioprophylaxie 
n’ont pas d’utilite. 

L’enquete etiologique doit etre realisee 
des que possible, et une eventuelle 
lithiase biliaire doit etre traitee au cours 
de la meme hospitalisation (v. encadre 
p. 224)). 

Formes severes 

La prise en charge des formes severes 
fait appel a la reanimation non specifique 
des defaillances viscerales (hemodyna- 
mique, renale, pulmonaire) et a des the- 
rapeutiques specifiques a la pancreatite 
aigue, ici seules detaillees. 

Reequilibration hydro-electrolytique 
et inflation volemique 

La reequilibration hydro-electrolytique 
est essentielle du fait d’une fuite 
capillaire vers le secteur interstitiel, mas- 
sive durant les premiers jours d’e volution 
du syndrome de reponse inflammatoire 
systemique, et contribue a la prevention 
des defaillances viscerales. 1,6 Ce remplis- 
sage vasculaire monitore le plus souvent 
par cathetherisme veineux central est 
parfois complique du fait d’antecedents 
cardiovasculaires ou d’un oedeme pulmo- 
naire lesionnel associes. II est responsa- 
ble d’oedemes et d’une prise ponderale 
rapide des les premiers jours de reanima- 
tion. 

Nutrition 

La pancreatite aigue severe induit un 
etat catabolique qui justifie la mise en 
route precoce d’une nutrition enterale. 4 
De recentes etudes ont montre la supe- 


riorite de la nutrition enterale sur la 
nutrition parenterale. La nutrition ente- 
rale permet le maintien de la barriere 
intestinale, et diminue significativement 
les taux d’infection et de mortalite. 7 
Cette nutrition enterale etait classique- 
ment administree par la mise en place 
d’une sonde naso-jejunale, mais une 
etude recente a montre les memes resul- 
tats avec une sonde naso-gastrique. 8 
Antibiotherapie 

L’antibiotherapie prophylactique en 
cas de pancreatite aigue severe a ete tres 
controversee, et la conference de 
consensus de 2001 ne recommandait pas 
son utilisation. 1 Les meta-analyses 
publiees a ce jour ont des resultats 
contradictoires, mais trois essais rando- 
mises en double aveugle realises depuis 
2001 n’ont pas montre de benefice sur le 
taux d’infection de necrose, sur la neces- 
site d’une chirurgie, ou sur la duree 
d’hospitalisation. 810 Dans ces conditions, 
aucune antibiotherapie prophylactique 
n’est a ce jour indiquee. En cas d’infec- 
tion de necrose prouvee par ponction, 
une antibiotherapie adaptee aux resul- 
tats bacteriologiques, eventuellement 
associee a un antifongique, est indiquee 
et encadre dans la grande majorite des 
cas un geste de drainage alors neces- 
saire, qu’il soit radiologique, endosco- 
pique ou chirurgical. La necrose non 
infectee ne justifie aucune therapeutique 
specifique et, en l’absence de surinfec- 
tion secondaire, evolue vers la resorption 
dans plus de 50 % des cas. 11 • 


M. Tavernier et F. Paye declarent n ’avoir aucun conflit 
d’interets. 


summary Severity assessment and medical 
treatment of acute pancreatitis 

Mortality rate of acute pancreatitis is 5% but can reach 
47% in necrotizing pancreatitis with multiorgan failure. 
Prediction of an unfavourable outcome is based on 
bioclinical scoring systems either specific of pancreatitis or 
not, single biological prognostic criteria as CRP and 
procalciton levels measured during the first 48 h and 
abdominal CT-scan. Medical treatment of acute 
pancreatitis is symptomatic and requires intensive care in 
severe forms of the disease. 
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resume Evaluation de la gravite 

et traitement medical des pancreatites 
aigues 

La mortalite globale de la pancreatite aigue est de 5 %, 
mais peut atteindre 47 % en cas de forme grave avec 
defaillance multiviscerale. La prediction d’une evolution 
defavorable se base sur des scores biocliniques 
composites, specifiques ou non de la pancreatite, sur le 
taux de proteine C-reactive et de procalcitonine dans les 
48 premieres heures et sur la tomodensitometrie 
abdominale. Le traitement medical des pancreatites aigues 
est symptomatique et necessite la reanimation dans les 
formes severes. 
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L a lithiase biliaire est responsable de 40 % des 
episodes de pancreatite aigue de I’adulte dans 
les pays developpes. L’obstruction du canal 
pancreatique lors de la migration du calcul a tra- 
vers le sphincter d’Oddi aboutit a une hyperpres- 
sion d’amont et declenche I’activation intra-acinaire 
des enzymes pancreatiques. Les lesions sont le plus 
souvent spontanement resolutives, mais revolution 
est grave chez 20 % des malades et peut alors enga- 
ger le pronostic vital. Le calcul responsable du declen- 
chement de la pancreatite passe spontanement la 
papille dans les 72 heures, dans 70 % des cas, et 
est elimine dans les selles. 1 

Diagnostic etiologique 

L’origine biliaire doit etre evoquee en premier lieu 
en I’absence d’intoxication alcoolique et chez des 
malades ayant des antecedents de colique hepatique. 
Une elevation transitoire de I’alanine aminotransferase 
(ALAT) a plus de 3 fois la normale contemporaine 
de I’apparition des douleurs est fortement evoca- 
trice d’une origine biliaire, mais 1 5 a 20 % des patients 
ont un bilan hepatique normal lors de la presentation. 
La cholestase et I’ictere ne surviennent secondaire- 
ment que si le calcul reste obstructif sans passer la 
papille. L’echographie abdominale est I’examen le 
plus sensible pour le diagnostic de lithiase biliaire 
vesiculaire, mais sa sensibilite est inferieure a 30 % 
pour le diagnostic de lithiase de la voie biliaire prin- 
cipale. 

La recherche d’une lithiase de la voie biliaire princi- 
pale est indispensable si le chirurgien ne souhaite 
pas la traiter chirurgicalement lors de la cholecys- 
tectomie, ou s’il existe une suspicion d’angiocholite 
associee a la pancreatite. L’imagerie par resonance 
magnetique (IRM) avec sequences de cholangio-IRM 
est aujourd’hui I’examen diagnostique de premiere 
intention (sensibilite 94 %, specificite 98 %). L’echo- 
endoscopie, plus invasive et necessitant une anes- 
thesie generate, n’est realisee (le plus souvent apres 
resolution de la pancreatite) que si I’origine de la pan- 


liiase biliaire 
pancreatite aigue 

creatite reste imprecise au terme des explorations 
precedentes. Elle peut diagnostiquer une minilithiase, 
ou une boue biliaire (temoignant de la lithogenicite 
de la bile) dans la vesicule ou dans la voie biliaire 
principale avec une sensibilite de plus de 90 %. 

Traitement 

Le risque de recidive de la pancreatite biliaire justi- 
fie le traitement specifique de sa cause. Celui-ci dif- 
fere en fonction de la gravite de la pancreatite initiale. 

Pancreatite peu severe (score de Ranson < 3) 

Traitement de la lithiase vesiculaire. La cholecys- 
tectomie par laparoscopie au decours d’un episode 
de pancreatite aigue, avec realisation d’une cholan- 
giographie peroperatoire, est le traitement standard 
de la lithiase vesiculaire. La cholecystectomie doit 
etre realisee au cours de la meme hospitalisation. 
Retarder la cholecystectomie augmente le risque de 
complications biliaires et expose au risque de reci- 
dive de la pancreatite, estime entre 15 et 60 % a 
6 semaines de I’episode index. 2 Sa realisation dans 
les premieres 48 heures, avant meme normalisa- 
tion du bilan biologique, est possible. 3 La cholangio- 
graphie peroperatoire ne montre alors une lithiase de 
la voie biliaire principale encore presente que chez 
20 a 30 % des patients. 

Traitement de la lithiase de la voie biliaire prin- 
cipale. 

Traitement chirurgical. Le traitement optimal est, 
apres diagnostic de la lithiase par la cholangiogra- 
phie operatoire effectuee lors la cholecystectomie, 
la desobstruction chirurgicale de la voie biliaire prin- 
cipale lors de la cholecystectomie, idealement reali- 
see sous coelioscopie par voie transcystique ou par 
choledocotomie. La superiority de cette strategie qui 
necessite une certaine expertise chirurgicale coelios- 
copique, par rapport au traitement endoscopique en 
termes de cout global, de duree d’hospitalisation, 
de taux de desobstruction de la voie biliaire, de reci- 
dive de la symptomatologie biliaire et de necessite 
de manoeuvres endoscopiques supplementaires, est 
demontree. 4 En cas d’echec d’extraction par voie 
coelioscopique, la conversion immediate en voie sous- 
costale pour assurer, dans le meme temps, (’extrac- 
tion de la lithiase de la voie biliaire principale est pos- 
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Pancreatite aigue biliaire 


Angiocholite ou ictere persistant 


F 


i 


T 



Algorithme decisionnel pour la lithiase biliaire dans la pancreatite aigue biliaire. 
CPRE : cholangio-pancreatographie retrograde endoscopique. 


sible. Mais en pratique, peu d’equipes realisent un 
traitement chirurgical de la lithiase de la voie biliaire 
principale; moins de 10 % des malades ayant une 
lithiase de la voie biliaire principale ont un traitement 
laparoscopique. 5 

Traitement endoscopique. La sphincterotomie endo- 
scopique est un traitement dit peu invasif, mais reste 
grevee d’une morbidity (2 a 10 %), d’une mortality 
(0,2 a 1 %) et d’un taux d’echecs (10 a 16 %) non 
negligeables. 6 Elle necessite une seconde anesthe- 
sie generate pour la cholecystectomie, rarement reali- 
sable simultanement pour des raisons logistiques. Si 
le traitement endoscopique de la lithiase de la voie 
biliaire principale est prefere au traitement chirur- 
gical, il doit etre realise avant la cholecystectomie, 
ulterieurement encore necessaire pour prevenir les 
complications biliaires ulterieures, afin de permet- 
tre le traitement chirurgical de la lithiase en cas 
d’echec du traitement endoscopique. 

Pancreatite aigue severe (score de Ranson > 3) 

Traitement de la lithiase vesiculaire. Une surin- 
fection de la necrose survient chez 40 a 70 % des 
patients ayant une pancreatite aigue necrosante 
grave, conduisant souvent a porter I’indication d’une 
necrosectomie chirurgicale par laparotomie transpe- 
ritoneale, et la cholecystectomie est alors realisee 
lors de cette intervention. 7 Dans les autres cas, la 
cholecystectomie est mieux realisee au-dela de la 
periode aigue et apres resorption des collections 
intra-abdominales, a distance de I’episode de pan- 
creatite. La cholecystectomie precoce systematique 
apres pancreatite aigue grave augmente en effet la 


duree d’hospitalisation, le risque defection des col- 
lections existantes et de conversion en laparotomie. 4 
Un delai de 6 a 8 semaines avant la cholecystecto- 
mie est associe a une diminution de la morbidity et 
permet le traitement chirurgical concomitant d’un 
eventuel pseudo-kyste pancreatique. La survenue 
d’un episode de pancreatite severe semble dimi- 
nuer le risque de recidive durant ce delai d’attente. 
Ainsi, aucun episode de pancreatite n’est survenu 
pendant la periode d’attente chez 1 09 patients chole- 
cystectomies a distance du debut de leur pancrea- 
tite aigue severe. 8 

Traitement de la lithiase de la voie biliaire princi- 
pale. La realisation en urgence d’une sphincteroto- 
mie endoscopique est discutee en cas de pancreatite 
aigue grave meme en I’absence d’angiocholite, car elle 
diminuait la morbidity et la mortality dans un essai 
controle monocentrique quand elle etait realisee dans 
les 72 premieres heures devolution par un opera- 
tes entraine. 9 Mais ces resultats n’ont pas ete confir- 
mes dans deux autres essais randomises multi- 
centriques 10 11 et la sphincterotomie endoscopique 
en urgence n’est aujourd’hui principalement recom- 
mandee que dans les cas rares (< 1 0 %) d’angiocholite 
ou d’ictere persistant associes a la pancreatite. 
Apres sphincterotomie endoscopique, la cholecys- 
tectomie toujours necessaire est realisee apres reso- 
lution de la pancreatite. 

Apres resolution de la pancreatite aigue severe, le 
traitement d’une lithiase de la voie biliaire princi- 
pale encore presente est realise selon les memes 
modalites techniques que celles decrites pour les 
pancreatites aigues benignes. 


Conclusion 

Le traitement de la lithiase biliaire est un imperatif 
au decours d’un episode de pancreatite aigue afin 
d’eviter les recidives, potentiellement graves. En 
tenant compte des particularity liees a la gravite 
de I’episode initial, le traitement doit associer chole- 
cystectomie et desobstruction de la voie biliaire prin- 
cipale. 12 • 


M. Chirica et F. Paye declarent n’avoir aucun conflit d’interets. 
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i le traitement de la pancreatite 
aigue reste totalement medical 
dans plus de 85 % des cas, un 
traitement chirurgical est requis pour 
certaines pancreatites aigues severes. 

Indications 

Lors des 6 premieres semaines 
devolution 

La surinfection de la necrose pan- 
creatique responsable d’un syndrome 
septique et prouvee par ponction radio- 
guidee est la premiere indication consen- 
suelle d’un drainage; 1 ce dernier est 
necessaire, quelles qu’en soient les moda- 
lites, pour assurer la detersion des foyers 
septiques intra-abdominaux, source de 
complications systemiques avec defaillan- 
ces viscerales et de plus de 50 % des 
deces. Une question encore incomplete- 
ment resolue concerne la date optimale 
de ces detersions chirurgicales. Une inter- 
vention trop precoce risque, en effet, de 
ne pas permettre un debridement effi- 
cace, les zones necrotiques n’etant pas 
encore bien delimitees par le processus 
evolutif de la necrose pancreatique. Une 
intervention trop tardive fait planer le 
risque de deces intercurrent du patient du 
fait d’une complication septique. L’analyse 
des publications est rendue difficile par le 
fait que les patients operes precocement 
(dans les 2 premieres semaines) au cours 
de revolution de leur pancreatite et dont 
la mortalite postoperatoire est la plus ele- 
vee (atteignant 40 a 50 % dans certaines 
series retrospectives) sont aussi ceux 


dont la severite de la pancreatite, jugee 
sur les scores pronostiques specifiques ou 
non, etait maximale. La seule etude ran- 
domisee disponible sur la date optimale 
de l’intervention, sujette a critiques 
methodologiques, montrait une mortalite 
postoperatoire diminuee d’un facteur 3,4 
si la detersion chirurgicale etait repoussee 
au-dela du 12 e jour. 2 

Des defaillances viscerales s ’aggravant 
malgre une reanimation maximale, faisant 
craindre une complication viscerale ou un 
rare faux negatif de la derniere ponction 
bacteriologique, sont la seconde indication 
encore rencontree en pratique dans les 


services en charge des pancreatites graves. 
Le benefice de ces interventions de sauve- 
tage est loin d’etre demontre dans cette 
situation gravissime quand la necrose s’a- 
vere finalement sterile avec une mortalite 
postoperatoire de 40 % , mais elles peuvent 
etre salvatrices si elles decouvrent et trai- 
tent par exemple une perforation digestive 
(necrose colique, etc.). 

Apres la 6 e semaine d’evolution 

Les indications chirurgicales sont alors 
motivees par les complications tardives : 

- derivation chirurgicale dans l’estomac, 
le duodenum ou l’intestin d’un pseudo- 
kyste symptomatique non traitable par 
voie endoscopique ; 

- drainage d’un abces pancreatique resi- 
duel inaccessible au drainage percutane 
radioguide ; 



FIGURE 1 


Necrosectomie pancreatique chirurgicale transperitoneale. 

L’etoupe pancreatique necrotique se detache facilement des tissus encore viables. Elle est responsable de 
I’obstruction frequente des drainages percutanes ou chirurgicaux. 
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- traitement d’une fistule pancreatique 
persistant sur un ancien trajet de drainage ; 

- traitement d’une fistule ou d’une ste- 
nose digestive sequellaire de lesions 
necrotiques initiales ; 

- traitement d’un pseudo-anevrisme 
apres echec de son traitement par radio- 
logie endovasculaire. 

Modalites 

La necrose pancreatique et peripan- 
creatique (fig. 1) etant un phenomene 
evolutif, un des objectifs du traitement 
chirurgical est d’assurer la detersion 
perenne des foyers necrotiques, infectes 
ou non. Plusieurs techniques ont ete pro- 
posees. 

Les resections reglees pancreatiques 
precoces, qui pouvaient aller jusqu’a la 
pancreatectomie totale (source d’une 
morbi-mortalite prohibitive affirmee par 
des essais randomises finlandais 1 dans 
les annees 1980), sont desormais aban- 
donees au profit des techniques de 
necrosectomie assurant l’exerese des 
seuls foyers necrotiques. 

Les techniques de ventre ouvert (lapa- 
rostomie) permettant des debridements 
repetes tous les 2 a 3 jours pendant une a 



deux semaines pour evacuer la necrose 
formee depuis le precedent debridement 
ne sont actuellement que rarement pro- 
posees ; elles sont grevees d’un taux de 
fistules digestives qui semble superieur a 
celui des autres techniques, et sont 
extremement lourdes pour les patients 
et les equipes. L’utilisation d’un systeme 
de pansement par eponge placee au 
contact des visceres sous un pansement 
etanche et maintenue sous aspiration 
continue pourrait ameliorer les resultats 
de cette technique. 3 

Les techniques de necrosectomie- 
drainage simple avec fermeture abdo- 
minale ont ete proposees ; elles semblent 
n’assurer qu’une detersion imparfaite au 
long cours des sites necrotiques, condui- 
sant a des reinterventions frequentes 
pour obstruction ou inefficacite des drai- 
nages. 

Les techniques associant necrosecto- 
mie et irrigation continue des sites de 
drainage sont aujourd’hui les plus 
repandues. Elles permettent la detersion 
prolongee des sites necrotiques. Elles 
peuvent etre realisee par un abord ante- 
rieur large qui permet d’assurer avec 
securite le drainage de l’ensemble des 


zones necrotiques et des coulees de l’ab- 
domen, de placer une jejunostomie d’ali- 
mentation utile pour la longue periode 
postoperatoire, de realiser la cholecys- 
tectomie en cas d’origine biliaire et de 
traiter d’eventuelles complications 
digestives associees, a type de perfora- 
tion ou de necrose, notamment coliques 
(fig. 2). Ces techniques de necrosecto- 
mie suivie d’irrigation avaient une morta- 
lite postoperatoire de 10 a 25 %, signifi- 
cativement moindres que les deux 
techniques precedentes (42 a 70 %) dans 
une etude multicentrique comparative 
hollandaise recente. 4 Elles peuvent ega- 
lement etre realisees par des voies moins 
invasives retroperitoneales uni- ou bila- 
terales. Un peu aveugles et parfois dan- 
gereuses (fig. 3), ces voies electives peu- 
vent etre guidees par un drainage 
radiologique percutane prealable et uti- 
lement aidees par l’utilisation d’un mate- 
riel de videoscopie retroperitoneale qui 
permet d’effectuer par des voies d’abord 
limitees (trajets de drainage) des necro- 
sectomies minutieuses et necessitant des 
procedures frequemment repetees 2 a 
3 fois mais preservant l’integrite de la 
paroi abdominale. 


FIGURE 2 


Soins post-necrosectomie. 

Les drainages chirurgicaux de large diametre pour irrigation continue des 
sites necrotiques apres necrosectomie par voie transperitoneale (drains 
bleus). La jejunostomie d’alimentation est visible (fin tuyau blanc). 



FIGURE 3 


Necrosectomie 

retroperitoneale. 

Ici realisee manuellement 
par une courte voie 
d’abord retroperitoneale 
gauche, la necrosectomie 
est faite de fagon aveugle 
par la main du chirurgien 
qui palpe et separe des 
tissus viables avoisinant 
les tissus necrotiques. 
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Evolution du traitement 
de la necrose pancreatique 

La derniere decennie a ete marquee 
par trois evolutions importantes du trai- 
tement chirurgical des pancreatites 
aigues graves. 

La premiere conceme le delai entre le 
debut des symptomes et V intervention 
chirurgicale. II est aujourd’hui large- 
ment admis que les necrosectomies pre- 
coces, a moins de 2 semaines du debut de 
la pancreatite, sont grevees d’une morta- 
lity nettement superieure, et qu’il faut 
done attendre si possible au-dela du 
15 e jour (voire le 28 e ) avant de les operer 
sous reserve d’une antibiotherapie adap- 
tee, d’autant plus que les patients operes 
pour defaillance multiviscerale dans les 
deux premieres semaines ne survivent 
qu’exceptionnellement . 

La deuxieme conceme la prevention 
de V infection de la necrose par une 
antibioprophylaxie. L’imipenem et les 
quinolones ont montre une bonne pene- 
tration dans la necrose pancreatique. 
Une revue recente des publications reali- 
see par la Cochrane Library , 5 reprenant 
404 patients inclus dans les 7 etudes ran- 
domisees comparatives analysees, n’a 
pas montre de reduction significative de 
la mortalite (8,4 vs 14,4 % chez les 
controles) ni de reduction significative 
du taux d’infections pancreatiques (19,7 
vs 24,4 %) ou extrapancreatiques (23,7 
vs 37,5 %). Ces essais sont critiquables 
par leur manque de puissance faute d’ef- 
fectifs suffisants, mais les differentes 
conferences de consensus frangaise, 1 
anglaise ou nord-americaine concluent 
toutes aujourd’hui a l’absence de bene- 
fice demontre de l’antibioprophylaxie, 


qui devrait done etre abandonnee en rou- 
tine. L’antibiotherapie curative adaptee 
aux germes trouves dans la necrose par 
ponction percutanee est, en revanche, 
indispensable. 

La derniere evolution marquante est 
constitute par I’usage croissant de voies 
d’abord mini-invasives pour assurer la 
detersion tardive (apres le 15 e jour 
d’ evolution) de la necrose. Des necrosec- 
tomies endoscopiques transgastriques ou 
retroperitoneales par des trajets de drai- 
nage, assistees par l’usage d’optiques de 
videochirurgie, sont ainsi aujourd’hui 
realisees (v. encadre p. 229). Le drainage 
percutane des collections infectees sem- 
ble permettre d’attendre une date plus 
tardive pour assurer la detersion com- 
plete de la necrose, alors mieux delimi- 
tee, par une voie d’abord retroperitoneale 
video-assistee limitee si l’etat du patient 
ne s’ameliore pas suffisamment apres le 
drainage percutane. Cette strategic a ete 
comparee dans un essai randomise 
hollandais recent a la necrosectomie 
chirurgicale classique avec irrigation 
postoperatoire. 6 La mortalite etait com- 
parable (19 ns 16%), mais la frequence 
des complications graves (deces, hemor- 
ragie, fistule, perforation d’organe creux, 
defaillance multiviscerale), rassemblees 
dans un score composite, etait moindre 
dans l’approche mini-invasive a Tissue de 
laquelle 35 % des patients n’avaient pas 
eu besoin de necrosectomie, reduisant de 
24 a 7 % le taux d’eventration ulterieure 
et de 38 a 16 % le taux de diabete de novo 
postpancreatite. 

Resultats 

La mortalite des patients operes varie 
selon les series recentes de 10 a 25 %. Ce 
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traitement chirurgical, quelles qu’en 
soient les modalites, est long ; la duree 
d’hospitalisation moyenne est de 1,5 a 
2 mois auxquels s’ajoute une convales- 
cence jusqu’a recuperation d’une auto- 
nomie normale de 1 a 6 mois en fonction 
de la duree du sejour en reanimation et 
des complications. Des sequelles endo- 
crines (apparition d’un diabete chez 8 a 
18 % des patients) et exocrines (avec 
necessity d’un traitement par enzymes 
pancreatiques au long cours) sont possi- 
bles. Les eventrations sur les trajets de 
drainages prolonges sont frequentes et 
peuvent justifier des reparations parieta- 
les realisees plusieurs mois apres la pan- 
creatite initiale. • 


M. Zavadinack Netto et F. Paye declarent n’avoir aucun 
conflit d’interets. 


summary Surgical treatment of severe acute 
pancreatitis 

Necrosectomy and drainage, mostly surgically performed, 
are indicated in front of superinfection of pancreatic 
necrosis proven by percutaneous bacteriological puncture 
or when the clinical status of the patient deteriorates 
despite maximal intensive care, without proven infection of 
necrosis. Early necrosectomy (within the first two or three 
weeks) carries a risk of postoperative mortality around 
50%. To delay further the necrosectomy is advisable when 
it is compatible with patient’s status. 

resume Traitement chirurgical 
des pancreatites aigues graves 

Les indications de necrosectomies pancreatiques, le plus 
souvent realisees par voie chirurgicale, sont la surinfection 
de la necrose prouvee par ponction bacteriologique 
percutanee ou I ’aggravation de I’etat du patient malgre une 
reanimation bien conduite sans surinfection prouvee. Les 
interventions precoces (les 2 ou 3 premieres semaines) 
sont grevees d’une mortalite avoisinant 50 % qui doit faire 
preferer, quand I’etat du patient I ’autorise, les interventions 
plus tardives. 


acute pancreatitis. Cochrane Database Syst Rev 201 0 
May 12;5:CD002941 
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Voies d’abord mini-invasives de la necrose 
pancreatique 



FIGURE 1 


La voie retroperitoneale video-assistee. La fleche rouge sur la coupe TDM indique 
le trajet utilise pour le drainage percutane radioguide premier, a) Drainage final; b) videoscope; 
c) pince de prehension ccelioscopique; d) aspirateur irrigateur. 




FIGURE 2 


Necrosectomie endoscopique 
transgastrique. La paroi posterieure 
de I’estomac est ponctionnee et un drainage 
de la cavite necrotique est mis en place. 

A) Dilatation du trajet de ponction transmural 
gastrique sous controle scopique. B) Passage 
de I’endoscope a travers I’orifice transgastrique. 
C) Necrosectomie a la sonde a panier. Le drain 
(bleu) est laisse en place entre les seances 
pour assurer la permeabilite du trajet. 
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A fin de limiter le traumatisme parietal et 
la reaction inflammatoire systemique, 
source parfois de (’aggravation 
postoperatoire des defaillances viscerales 
induites par les necrosectomies chirurgicales 
transperitoneales par voie anterieure, quatre 
types de techniques sont actuellement 
proposees dans certains centres. 

Voie d’abord mini-invasive 
retroperitoneale 

Deja realise par voie chirurgicale 
retroperitoneale des flancs depuis plus de 
20 ans, le drainage radiologique guide sous 
tomodensitometrie premiere permet de guider 
I’incision parietale secondaire et d’en limiter 
I’etendue. L’usage d’optiques de coelioscopie 
ou de nephroscopie et d’instruments de 
chirurgie coelioscopique permet d’assurer 
ensuite une necrosectomie sous controle de la 
vue (fig. I). 1 Plusieurs seances (sous 
anesthesie generate au bloc operatoire) sont 
souvent necessaires. 

Necrosectomie coelioscopique 

La coelioscopie transperitoneale a ete utilisee 
par certaines equipes pour realiser la 
necrosectomie. Le pneumoperitoine est parfois 
mal supporte chez ces patients septiques et 
hemodynamiquement instables. 2 
L’inflammation et I’accolement des visceres 
peripancreatiques peuvent rendre difficile cet 
abord coelioscopique transperitoneal encore 
peu repandu. 

Necrosectomie endoscopique 

Guidee par echoendoscopie, une ponction des 
collections necrotiques est realisee par voie 
transgastrique ou transduodenale en fonction 


de leur localisation (fig. 2). Puis I’orifice de 
ponction est dilate et I’endoscope introduit 
dans la cavite necrotique 3 ou la detersion des 
debris necrotiques est ensuite realisee a la 
pince a prehension endoscopique. Plusieurs 


seances sont toujours necessaires pour 
assurer une necrosectomie complete. Cette 
procedure necessite un echoendoscopiste 
entraine et un contact entre la collection 
necrotique et I’estomac. 
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Necrosectomie radiologique percutanee 

Les drains places radiologiquement sous 
controle tomodensitometrique (fig. 3) dans les 
collections postnecrotiques, dont I’infection est 


prouvee, peuvent permettre soit d’ameliorer 
Tetat du patient pour attendre la 
necrosectomie chirurgicale soit d’instaurer un 
drainage prolonge de la necrose infectee 



et changes frequemment en fonction de revolution des collections suivies par scanners repetes. 
A) Voie de drainage retroperitoneale transhepatique; B) voie de drainage transperitoneale 
transhepatique; C et D) multiples drains pour drainer et irriguer une collection necrotique 
prepancreatique. 


associe a une irrigation des sites necrotiques. 
La detersion de la necrose necessite alors 
plusieurs semaines de drainage, la mise en 
place de plusieurs drains de gros calibre et des 
controles tomodensitometriques avec 
changement de drains frequents. Les voies 
d’abord percutanees peuvent etre 
retroperitoneales droite ou gauche, 
transperitoneale anterieure et meme 
eventuellement transhepatique, voire 
transgastrique. * 1 2 3 4 • 


F. Paye declare n’avoir aucun conflit d’interets. 


REFERENCES 

1. Van Santvoort H, Besselink MG, Bollen TL, Buskens E, 
van Ramshorst B, Gooszen HG; Dutch Acute 
Pancreatitis Study Group. Case-matched comparison 
of the retroperitoneal approach with laparotomy for 
necrotizing pancreatitis. World J Surg 2007;31 :1 635- 
42. 

2. Navaneethan U, Vege SS, Chari ST, Baron TH. 

Minimally invasive techniques in pancreatic necrosis. 
Pancreas 2009;38:867-75. 

3. Escourrou J, Shebab H, Buscail L, et al. Peroral 
transgastric/transduodenal necrosectomy: success in 
the treatment of infected pancreatic necrosis. Ann Surg 
2008;248:1074-80. 

4. Segal D, Mortele KJ, Banks PA, Silverman SG. Acute 
necrotizing pancreatitis: role of CT-guided percutaneous 
catheter drainage. Abdom Imaging 2007;32:351-61. 


Abonnez-vous ou reabonnez-vous en ligne sur 



nr aticien 


pratjcien 


revue 


Lecture critique d’article® 


TRANSFUSION SANGUINE 


Dossier 


A/w.larevuedupraticien fr 


Beneficiez egalement 
de nos offres d’abonnement 
DUO ou TRIO 


I g rev ui a d vj p 


„ srf ECN'-MfNte’ *> 

, anFvbismf OF L'AORTE ABOOM1NALE DU SUJSt 


. ) , . 


230 


LA REVUE DU PRATICIEN VOL 61 

Fevrier 201 1 


TOUS DROITS RESERVES - LA REVUE DU PRATICIEN 







